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Rezumat
Studiul efectuat a inclus un lot de 60 de copii cu glomeru-
lonefrită primară, inclusiv 40 de copii cu sindrom nefrotic 
steroid-sensibil (SNSS) şi 20 cu sindrom nefrotic steroid-re-
zistent (SNSR). Manifestările clinice la pacienţii cu sindrom 
nefrotic (SN), atestate în perioada debutului maladiei, au 
fost determinate de edeme generalizate până la anasarcă, 
oligoanurie, sindrom algic abdominal. Estimarea marke-
rilor biochimici ai sângelui a evidenţiat hipoproteinemie 
şi hiperlipidemie în subloturile de pacienţi cu SN. Analiza 
sumarului urinei a depistat proteinurie până la 4,65±0,6 
g/l în SNSS şi până la 7,15±0,09 g/l în SNSR. Programul 
terapeutic utilizat a contribuit la faptul că 75,5% pacienţi 
cu SNSS au prezentat remisiune completă la ultima suprave-
ghere, comparativ cu 43,8% în SNSR. La bolnavii cu SNSS 
maladia a evoluat spre cronicizare în 24,5% cazuri, iar la 
cei cu SNSR rata de cronicizare a fost de trei ori mai înal-
tă – 75,5% cazuri. La nivelul medicinei primare, utilizarea 
algoritmilor de evaluare a copiilor cu glomerulonefrtită prin 
monitorizarea markerilor clinici, funcţionali şi consultul 
specialistului-nefrolog vor permite stabilirea diagnosticului 
de glomerulonefrită.
Cuvinte-cheie: sindrom nefrotic steroid-sensibil (SNSS), 
sindrom nefrotic steroid-rezistent (SNSR), glomerulone-
frită, copii
Summary 
Role of family doctors in monitoring children with 
glomerulonephritis
The study included 60 children with primary glomeru-
lonephritis, including 40 children with steroid-sensitive 
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nephrotic syndrome (SSNS) and 20 children with steroid-
resistant nephrotic syndrome (SRNS). Clinical manifesta-
tions in patients with nephrotic syndrome (NS) attested 
during the onset of the disease were due to: generalized 
edema, anasarca, oliguria and abdominal algic syndrome. 
The assessment of biochemical markers of blood revealed 
hypoproteinemia and hyperlipidemia in subgroups of 
patients with NS. The urinalysis revealed proteinuria up 
to 4.65±0.6 g/l in SSNS and up to 7.15±0.09 g/l in SRNS. 
The therapeutic program used contributed to the fact that 
75.5% of patients with SSNS showed complete remission 
at the last observation, compared to 43.8% in SRNS. In 
patients with SSNS, the disease progressed to chronic form 
in 24.5% cases, and in those with SRNS the rate of chronic 
forms was 3 times higher - 75.5% of cases.  In order to 
determine the diagnosis of glomerulonephritis at the level 
of primary medicine are used algorithms for evaluation of 
children with glomerulonephritis by monitoring clinical and 
functional markers and consultation with a nephrologist.
Keywords: steroid-sensitive nephrotic syndrome (SSNS), 
steroid-resistant nephrotic syndrome (SRNS), glomerulone-
phritis, children
Резюме
Роль семейного врача в мониторинге детей с гломе-
рулонефритом
Исследование включало 60 детей с первичным гло-
мерулонефритом, в том числе 40 детей с стероид-
чувствительным нефротическим синдромом (СЧНС), 
20 детей со стероид-резистентным нефротическим 
синдромом (СРНС). Клинические проявления в дебюте 
заболевания у больных с нефротическим синдромом 
(НС), были вызваны генерализованным отеком, ана-
саркой, олигоанурией, абдоминальным синдромом. Био-
химические маркеры крови выявили гипопротеинемию 
и гиперлипидемию в подгруппах пациентов с НС. В 
общем анализе мочи уровень протеинурии составил до 
4,65±0,6 г/л при СЧНС и до 7,15±0,09 г/л при СРНС. Про-
веденные лечебные мероприятия способствовали тому, 
что 75,5% пациентов с СЧНС имели полную ремиссию 
при последнем наблюдении по сравнению с 43,8% при 
СРНС. Частота хронизации у пациентов с СЧНС 
составило 24,5% случаев, по сравнении с пациентов 
с СРНС – 75,5% случаев. Использование алгоритмов 
диагностики на уровне первичной медицины путем 
мониторинга клинических, функциональных маркеров и 
консультации нефролога позволит определить диагноз 
гломерулонефрита.
Ключевые слова: стероид-чувствительный нефротиче-
ский синдром (СЧНС), стероид-резистентный нефро-
тический синдром (СРНС), гломерулонефрит, дети
Introducere 
în prezent, datele epidemiologice denotă că în 
structura patologiei renourinare la copii se atestă o 
creştere continuă a glomerulonefritei (gn). marea 
majoritate a autorilor constată că gn reprezintă o 
problemă de sănătate publică cu impact major asupra 
morbidităţii, dezabilităţilor şi deceselor copiilor. 
conform statisticilor moderne, afecţiunea dată 
ocupă o poziţie specială în patologia renourinară, din 
cauza creşterii continue a morbidităţii, a evoluţiei 
clinice dominate de severitatea sindromului nefrotic 
(sn), modificărilor funcţionale, morfologice, biochi-
mice, tendinţei de recidivare, procentului înalt de 
cronicizare şi invalidizare, dificultăţilor în tratament 
şi profilaxie. conform studiilor north American Pedi-
atric Renal Transplant cooperative study (nAPRTcs), 
incidenţa gn la copii are o valoare de14,0% [1]. 
marele interes ce se acordă acestei probleme 
este justificat şi prin faptul că, în prezent, gn se pla-
sează pe locul al doilea după maladiile congenitale 
sau ereditare ale rinichilor în structura factorilor 
cauzali ai bolii renale cronice (BRc) la copii. studii 
efectuate recent la nivel global au raportat că glo-
merulonefrita cronică (gnc) ca o cauză a BRc are o 
prevalenţă de 30-60% [2]. datele literaturii de spe-
cialitate, bazate pe un vast material clinic, denotă 
că incidenţa anuală a sindromului nefrotic idiopatic 
(sni) la copii în vârstă până la 16 ani constituie în Eu-
ropa şi suA 3-7 cazuri la 100.000 copii, iar prevalenţa 
cumulativă – 16/100.000 copii [3]. 
Experienţa acumulată referitor la evoluţia sn a 
arătat că în 80-90% din cazuri, copiii dezvoltă una sau 
mai multe recidive, iar în 30-50% din cazuri recidivele 
sunt frecvente şi prezintă steroidodependenţă [4], 
în 34-64% din cazuri, sindromul nefrotic steroid-
rezistent (snsR) progresează spre BRc terminală pe 
parcursul a 10 ani de la diagnosticare [5]. 
scopul studiului a fost de a familiariza medicul 
de familie cu particularităţile evaluării continue a 
copiilor cu glomerulonefrită în etapele clinico-evo-
lutive de tratament.
Material şi metode de cercetare
cercetările au fost efectuate în clinica de nefro-
logie a iP usmF Nicolae Testemiţanu, iP imsP institutul 
mamei şi copilului şi în laboratorul de biochimie 
al iP usmF N. Testemiţanu pe baza evaluării clinico-
imagistice, a markerilor biologici colectaţi conform 
principiilor contemporane de cercetare, aprobate 
de comitetul de Etică a cercetării al iP usmF Nicolae 
Testemiţanu. studiul a inclus un lot de 60 de copii 
cu glomerulonefrită primară, inclusiv 40 copii cu 
sindrom nefrotic steroid-sensibil (snss), 20 cu snsR. 
grupul de control l-au constituit 20 de copii practic 
sănătoşi. Vârsta medie a pacienţilor cu gn a fost de 
8,0±0,28 ani, iar intervalul până la progresarea bolii 
a constituit 5,8±0,93 ani. 
Pentru confirmarea diagnosticului de gn sunt 
coroborate atât datele clinico-anamnestice obţinute 
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în cadrul realizării examenului clinic obiectiv, сât şi o 
serie de metode de investigare identificate în funcţie 
de anumite criterii.
metodele de diagnostic de laborator estimate 
la toţi pacienţii au inclus cele de rutină, precum şi 
cele special selectate: hemoleucograma, analiza bi-
ochimică a sângelui (creatinina, ureea, rata filtraţiei 
glomerulare – RFg, proteina totală, fracţiile proteice, 
bilirubina totală, AlAT, AsAT, colesterolul total, lipide 
totale, trigliceridele, β-lipoproteidele, glucoza, amila-
za, potasiu, sodiu, calciu, fosfor, coagulograma, Aslo, 
Asg, cic), sumarul urinei, proba neciporenko, urina 
la proteină timp de 24 ore. 
la pacienţii luaţi în cercetare, sn a fost diagnos-
ticat în prezenţa edemelor, proteinuriei masive (>40 
mg/m²/h sau raportului proteină/creatinină urinară 
>2,0 mg/mg) şi hipoalbuminemiei (<2,5 mg/dl) [6]. 
sindromul nefrotic steroid-sensibil (snss) a 
fost dominat de normalizarea analizei de urină în 
decursul a patru săptămâni, mai rar opt săptămâni, 
după administrarea glucocorticoizilor şi instalarea 
remisiunii complete [4].
snsR a fost stabilit în cazul menţinerii prote-
inuriei până la un nivel <3 g/dl pe parcursul a 6-8 
săptămâni de tratament cu prednisolon, în doză de 
2 mg/kg/24 h, şi efectuarea ulterioară a pulsterapiei 
cu prednisolon în doză 20-30 mg/kg/24 h nr. 3 (dar 
nu mai mult de 1 g pe parcursul unei cure) [4].
Pentru aprecierea diferenţei semnificative 
dintre indicii studiaţi ai loturilor comparate, au fost 
utilizate metode statistice, cu aprecierea mărimii arit-
metice medii [X], devierii medii pătrate, erorii medii 
a mărimii aritmetice medii [±m]. de asemenea, s-a 
utilizat testul statistic neparametric U mann-Whitney 
şi pragul de semnificaţie p<0,05 (statsdirect statisti-
cal software, version 1.9.5, 2001).
Rezultate obţinute
datele cercetării demonstrează că, la marea 
majoritate a pacienţilor, diagnosticul a fost destul de 
dificil, mai ales în ce priveşte primul puseu, dar totuşi 
anamneza a fost de mare ajutor. manifestările clinice 
la copiii cu sn atestate în perioada debutului maladi-
ei au fost determinate de edeme generalizate până 
la anasarcă, oligoanurie, sindrom algic abdominal şi 
dureri în regiunea lombară. Astfel, anasarca a fost în-
registrată în 48 (60,0±9,65%) cazuri, edemele au fost 
prezente în 32 (40,0±7,9%) cazuri, micţiuni rare – 39 
(48,75±8,7%), cefalee – 18 (22,5±5,92%), vomă – 12 
(15,0±4,84%), macrohematurie – 11 (13,75±4,63%) 
cazuri, sindrom algic abdominal – 7 (8,75±3,7%) 
cazuri, dureri în regiunea lombară – 8 (10,0±3,95%), 
leziune renală acută (lRA) – 4 (5,0±1,8%) cazuri, 
dispnee – 3 (3,75±1,42%) cazuri. 
Estimarea markerilor biochimici ai sângelui a 
evidenţiat hipoproteinemie în toate subloturile de 
pacienţi cu sn. Astfel, în snss s-a semnalat hipopro-
teinemie până la 53,3±1,27 g/l şi s-au atestat corelaţii 
indirecte între nivelul proteinei totale şi fibrinogen 
(rxy= -0,551, p<0,01); între nivelul proteinei totale 
şi β-lipoproteide (rxy= -0,339, p<0,05); între nivelul 
proteinei totale şi proteina în urină timp de 24 h (rxy= 
-0,373, p<0,05).
Rezultatele studiului demonstrează că în snsR 
s-a semnalat hipoproteinemie până la 51,13±1,49 
g/l, totodată atestându-se corelaţii indirecte între 
nivelul proteinei totale şi colesterol (rxy= -0,550, 
p<0,001); între nivelul proteinei totale şi trigliceride 
(rxy= -0,635, p<0,001).
conform rezultatelor studiului nostru, s-au 
semnalat modificări pronunţate ale indicilor meta-
bolismului lipidic în toate subgrupurile de pacienţi. 
Astfel, lipidele totale în snss au crescut până la 
9,20±1,13% g/l, şi până la 12,56±1,49 g/l în snsR. 
Referitor la colesterolul total, s-a semnalat o creştere 
de până la 7,43±0,34 mmol/l în snss, fiind prezente 
corelaţii directe între nivelul colesterolului total şi 
β-lipoproteide (rxy= 0,518, p<0,01), şi o creştere de 
până la 10,05±0,95 mmol/l în snsR, notându-se core-
laţii puternice directe între nivelul colesterolului total 
şi trigliceride (rxy= 0,764, p<0,001). Analiza sumarului 
urinei a evidenţiat proteinurie până la 4,65±0,6 g/l 
în snss şi până la 7,15±0,09 g/l în snsR. 
Ecografia renală efectuată la pacienţii cu sn 
evidenţiază rinichi măriţi în dimensiuni, cu lărgirea 
zonei parenchimatoase, hiperecogenitate sporită, 
prezenţa lichidului liber în cavitatea abdominală în 
90% cazuri.
stabilirea diagnosticului în gn a fost definito-
rie pentru alegerea strategiei terapeutice de lungă 
durată şi a programului terapeutic. măsurile speci-
fice constau din: „dietă renală”, terapie cu steroizi, 
imunosupresoare, diuretice, antihipertensive, anti-
agregante, anticoagulante, antibacteriale. conform 
protocolului Kdigo 2012, tratamentul episodului 
iniţial al sn include administrarea prednisolonului 
în doză de 2 mg/kg/24 h timp 4-6 săptămâni, apoi 
1,5 mg într-o singură priză pe parcursul a 2-5 luni, 
cu scăderea treptată a dozei.
indicaţii pentru terapia cu imunosupresoare 
au fost: recidivele frecvente fără semne de depen-
denţă steroidă şi complicaţii; recidivele frecvente 
fără semne de dependenţă steroidă, dar cu semne 
de toxicitate steroidă; snsR. Au fost administrate 
următoarele imunosupresoare: ciclofosfamid 2,0 mg/
kg/24 h timp de 8-12 săptămâni şi clorambucil 0,1-0,2 
mg/kg/24 h per os timp de 8-12 săptămâni. 
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Programul terapeutic utilizat a contribuit la ace-
ea că 75,5% pacienţi cu snss au prezentat remisiune 
completă la ultima supraveghere, comparativ cu 43,8% 
în snsR. la pacienţii cu snss maladia a evoluat spre 
cronicizare în 24,5% cazuri, iar la cei cu snsR, rata de 
cronicizare a fost de trei ori mai înaltă – 75,5% cazuri. 
Analiza discriminantă a copiilor cu snss a de-
monstrat că cel mai mare aport în dezvoltarea BRc 
l-au avut hematuria (coeficientul de corelaţie canoni-
că K= 0,396, p<0,001) şi hipertensiunea arterială (K= 
0,377, p<0,001), pe când în snsR a fost determinat 
de hematurie (coeficientul de corelaţie canonică 
K=0,598, p<0,001, hipertensiune arterială (K=0,590, 
p<0,001), varianta histologică (K=0,545, p<0,003).
Exceptând aceste cazuri depăşite de diagnostic, 
medicului de familie îi revin următoarele obligaţii de 
diagnostic şi terapeutice pentru diagnosticarea gn: 
se va evalua atent starea generală a copilului, curba 
ponderală, prezenţa edemelor, tensiunii arteriale, 
focarelor cronice de infecţie, infecţii recurente, pre-
zenţa în antecedente a unor boli renale, rezultatele 
investigaţilor paraclinice (hemoleucograma, sumarul 
urinei, urina la proteină timp de 24 h, proba nicipo-
renko, ecografia renală), precum şi tratamentul cu 
steroizi şi imunosupresoare.
Examinările în ATm ale medicilor de familie şi 
în spitalul raional vor include: hemoleucograma, 
proteina totală, ureea, creatinina, RFg, colesterolul 
total, β-lipoproteide, ionograma, AlAT, AsAT, coagu-
lograma, sumarul urinei, proba niciporenko, urina la 
proteină timp de 24 h, proba Zimniţki.
Toţi pacienţii care au suportat glomerulonefrită 
se vor află în evidenţa medicului de familie pe tot par-
cursul vieţii. Frecvenţa consultaţiilor efectuate de către 
medicul de familie în perioada remisiunii va constitui 
o dată în două luni, mai frecvent – după indicaţii.
Discuţii
unul dintre factorii fundamentali în mecanis-
mul formării edemelor în sn este scăderea presiunii 
oncotice, determinată de hipoalbuminemie. scăde-
rea albuminelor condiţionează diminuarea presiunii 
oncotice, cu trecerea lichidelor în spaţiile interstiţiale, 
urmată de edeme şi hipovolemie. hipovolemia de-
termină secreţia de renină, angiotensină, aldosteron 
şi, ulterior, de hormon antidiuretic (Adh), cu apariţia 
edemelor [7]. 
Astfel, în producerea edemelor sunt implicate: 
pierderea barierei anionice a membranei bazale, care 
este responsabilă de proteinurie; anomalia tubula-
ră asociată şi localizată la nivelul tubului colector, 
responsabilă de retenţia hidrosodică; hipoprotei-
nemia şi creşterea complianţei spaţiului interstiţial, 
favorizând acumularea în exces a lichidelor, prote-
jează organismul de o supraîncărcare a spaţiului 
intravascular [8].
studii recente demonstrează că indicii reduşi 
de proteină totală şi albumină serică în snsR se pot 
datora proteinuriei îndelungate din cauza bolii sau 
a tratamentului tardiv. conform altor studii, nivelul 
creatininei serice este majorat în snsR, sindromul 
nefrotic frecvent recidivant şi snsd [9].conform 
rezultatelor cercetărilor efectuate de R. Roy, nu au 
fost observate diferenţe semnificative la evaluarea 
modificărilor parametrilor biochimici (uree, creatini-
nă serică, proteine totale, albumină, colesterol) între 
diferite subgrupuri, iar lipsa răspunsului la tratament 
a fost asociată cu vârsta mai mare de 8 ani în debutul 
sn, sexul masculin, hipertensiunea arterială, hema-
turia microscopică şi prezenţa leziunilor neminimale 
la examenul histopatologic [9].
A. merouani şi coaut. au relatat că hiperlipide-
mia în timpul fazei active a sn s-a normalizat odată 
cu rezoluţia proteinuriei şi a fost persistentă anormal 
în timpul recidivei sn la copii [10]. 
conform datelor altor studii, copiii cu sn frec-
vent recidivant au perioade mai mari de hiperco-
lesterolemie. Prin urmare, colesterolul seric poate fi 
considerat un predictor al recidivei la copiii cu sn. 
în studiul nostru am stabilit o corelaţie semnificativă 
între albumină şi colesterolul seric, fapt menţionat şi 
de alţi autori [11]. de asemenea, conform rezultatelor 
altor cercetări, s-a constatat o corelaţie semnificativă 
între nivelele colesterolului şi albuminei serice, ceea 
ce se datorează sintezei lipoproteinei hepatice, care 
este stimulată ca răspuns al hipoalbuminemiei, 
presiunii oncotice scăzute şi pierderii de albumină 
urinară [12]. 
Concluzii
1. la evaluarea copiilor cu glomerulonefrită este 
necesar ca atât medicul de familie, cât şi specialiştii în 
domeniu să respecte prevederile Protocoalelor clinice 
naţionale Glomerulonefrita acută la copil şi Glomerulo-
nefrita cronică la copil.
2. la nivelul medicinei primare, utilizarea algorit-
milor de evaluare a copiilor cu glomerulonefrtită prin 
monitorizarea markerilor clinici (tensiunea arterială, 
hemoleucograma, sumarul urinei), utilizarea marke-
rilor funcţionali (ureea, creatinina serică, clearance-ul 
creatininei endogene, albuminuria, proteinuria) şi 
consultul medicului-specialist nefrolog va permite 
stabilirea diagnosticului de glomerulonefrită.
3. Tratamentul de menţinere include dieta ”rena-
lă”, care prevede în perioada acută a bolii, când sunt 
prezente edemele, oliguria, azotemia, prin reducerea 
aportului proteic până la 2-3 g/kg/zi, excluderea sării şi 
restricţia lipidelor, precum şi tratament cu steroizi, imu-
nosupresoare conform variantei clinico-histologice.
4. Prognosticul la pacienţii cu sn cu leziuni 
glomerulare minime se poate stabili în funcţie de 
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răspunsul la corticoterapia iniţială şi de frecvenţa 
recăderilor timpurii. în general, prognosticul înde-
părtat este excelent (peste 80% din copii întră în 
remisiune la adolescenţă). în snsR, prognosticul 
depinde de forma clinico-histologică, de etiologie 
şi de eventualele complicaţii asociate, precum şi de 
tratamentul individualizat selectat. 
5. copiii care au suportat un episod de glome-
rulonefrită primară necesită supraveghere pe un 
termen îndelungat, iar tratamentul de reabilitare 
pentru corecţia modificărilor metabolice va dura un 
timp nelimitat.
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